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Resumen
E l síncope es una patología frecuente en los servicios de Urgencias
que  se acompaña de un alto índice de recurrencias. A pesar de las
pruebas utilizadas en su estudio, en un alto porcentaje de pacientes
no se puede filiar la etiología . Esta revisión ana liza el fundamento, la
utilidad y las implicaciones terapéuticas del test de  infusión de ATP,
recientemente incorporado  en el estudio del síncope de origen desco-
noc ido.
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Summary
Syncope is a common clinical problem in the emergency room. Many
patients have recurrences of syncope at follow up. Although many
tests have been used  for  the evaluation of syncope,  in some cases  it
is not possible to find the aetiology.  In this paper  we analyse the
basis, utility and therapeutic implications of ATP test in the diagnosis
of syncope of unknown origin.
Key words: Syncope. Evaluation. ATP test.
Introducción
El síncope, definido como una pérdida de la conciencia
súbita sumada a una pérdida del tono postural, es una patología
frecuente. Viene a suponer un 3-5% de todas las urgencias
atendidas en los Centros hospitalarios1 y un 1-3%2 de los ingre-
sos. Se calcula que aproximadamente un 27%3 de la población
experimentará algún episodio sincopal a lo largo de la vida. La
incidencia es variable según las edades y las series publicadas.
En pacientes menores de 20 años se sitúa en torno a un 15%4,
descendiendo a un 4% en los mayores de 75 .
El índice de recurrencia de este transtorno es elevado,
habiéndose estimado en un 35% en un seguimiento a 3 años5.
La mayoría de recurrencias, el 82%6, se producen en los prime-
ros 2 años.
A pesar de las numerosas exploraciones que se han ido
incorporando en los últimos años al estudio del síncope, el sín-
cope de origen desconocido (entendido como ausencia de diag-
nóstico etiológico tras el protocolo de estudio: F igura 1) sigue
suponiendo un porcentaje relativamente elevado en este grupo
de pacientes.
Etiología del síncope
La etiología del síncope es muy variada (Tabla 1). Inde-
pendientemente del origen, a la hora de afrontar el estudio de
un paciente aquejado de un episodio sincopal, debemos plan-
tearnos 3 preguntas fundamentales:
– ¿Es atribuíble la pérdida de conciencia a un episodio
sincopal ?
– ¿Existe evidencia de enfermedad cardiaca funcional o
estructural?
– ¿Existen hallazgos en la historia clínica que orienten la
etiología?
F iliar correctamente la etiología del cuadro sincopal es
importante ya que implica no solo consecuencias terapeúticas,
sino también pronósticas. Es bien sabido que el síncope de
causa cardiaca se asocia a una mayor mortalidad en compara-
ción al síncope no cardiaco y al síncope de origen desconoci-
do7.
Una vez que se haya constatado que la pérdida de con-
ciencia se debe a un síncope, y que en la historia clínica no hay
hallazgos que aclaren su etiología, el objetivo fundamental debe
de ser en primer lugar descartar el origen cardiaco del síncope.
Es recomendable en todo paciente la realización de un ECG de
12 derivaciones, un ecocardiograma que descarte alteraciones
estructurales, un test de inducción de isquemia para descartar
cardiopatía isquémica latente y la realización de un Holter. En
aquellos en los que exista cardioaptía estructural o alteraciones
basales en el ECG, debería realizarse un estudio electrofisiológico.
En un estudio reciente se ha demostrado que la evidencia
de alteraciones cardiacas predice de forma independiente el
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origen cardiaco del síncope con una sensibilidad del 95%8. Por
otro lado la ausencia de patología cardiaca descarta dicho ori-
gen en el 97% de los pacientes8.
Una vez descartadas las causas cardiacas del síncope se
debe valorar la presencia de transtornos neurológicos que pue-
dan explicar la sintomatología del paciente. Cuando el diagnós-
tico no se ha establecido según lo descrito anteriormente, o
bien en pacientes sin cardiopatía estructural, antes de la reali-
zación del estudio electrofisiológico, debe sospecharse la exis-
tencia de síncopes vasovagales. En estos pacientes la utilidad
del test de la mesa basculante ha quedado demostrada en los
últimos años9,10. Se han desarrollado diferentes protocolos para
la realización del test. Todos ellos se componen de una fase de
bipesestación basal, con el paciente incorporado a 80 grados
durante 45 minutos11 y otra fase de provocación (ya sea con
nitroglicerina12 o isoproterenol13). Aunque estudios recientes
(ISSUE)14 cuestionan la correlación entre la respuesta inducida
en el test y la respuesta clínica real, dudando por tanto su
utilidad a la hora de orientar el tratamiento. Es indudable su
eficacia diagnóstica y probablemente el efecto placebo que ejerce
sobre el paciente, al permitir además identificar los pródromos
que preceden al episodio sincopal.
En aquellos pacientes en los que se haya realizado un
estudio electrofisiológico, según las indicaciones dadas ante-
riormente, y no se hayan observado alteraciones, algunos auto-
res sugieren la realización del test de la mesa basculante para
intentar filiar el origen del cuadro15.
Tras la realización del test, en un elevado porcentaje de
pacientes no se logra llegar a un diagnóstico etiológico del sín-
cope. En estos pacientes se puede realizar la monitorización
continua con registrador de eventos. Esta opción permite de-
tectar alteraciones electrocardiográficas si bien no aporta infor-
mación en cuanto al comportamiento de la PA.
Utilidad del ATP
El ATP y su nucleósido, adenosina, ejercen una potente
acción vasodepresora sobre el nodo atrioventricular (AV)16. Esta
actividad se puede reflejar en forma de bloqueo atrio-ventricular
transitorio. Tradicionalmente la utilidad de la adenosina se ha
limitado en cardiología a la terminación de taquiarritmias
supraventriculares y a su empleo en los estudios de perfusión.
En cuanto al estudio del síncope de origen desconocido se
ha postulado la utilidad que tendría en la fase de provocación
del test de la mesa basculante. En los trabajos publicados por
Shen et al. 17 y Perez-Paredes et al. 18, se empleó el ATP durante
la fase de provocación, comprobando su eficacia en la induc-
ción de la respuesta (efecto similar a la NTG o el isoproterenol).
A la vista de estos trabajos se concluyó que el ATP ejercía su
efecto fundamentalmente a través de un mecanismo vagal.
Figura 1. Protocolo de estudio en los pacientes con síncopes
Tabla 1. Etiología del síncope
Síncope
No Cardíaco
Síncope neurocardiogénico
– Vasovagal típico
– Situacionales
(miccional,defecatorio. . .)
H ipotensión Ortostática
H ipersensibilidad del seno
carotídeo
Trastornos  psiquiátricos
Trastornos neurológicos
– Insuf. Vascular cerebral
– Afectación intracranea l
– M igrañas
Cardíaco
Arrítm icos
Taquiarritmias
– TSV
– Arritmias ventriculares malignas
Bradiarritm ias
– Enfermedad del nodo sinusa l
– BAV de 2º o 3º grado
– Bradiarritm ia secundaria a
tratamiento farmacológico
No arrítm icos
– Cardiopatías obstructivas
(estenosis aórtica ,  m iocardio-
patía obstructiva. .)
– Taponamiento cardiaco
– H ipertensión pulmonar
Figura 2. Test de infusión de ATP positivo por bloqueo auriculo
ventricular completo de 6 segundos de duración
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Posteriormente Flammang 19,20 valoró la utilidad que el ATP
pudiera tener de una forma independiente en el estudio de los
pacientes con síncope, y más concretamente en la identifica-
ción de pacientes con elevado riesgo de respuesta cardioinhi-
bidora de origen vagal. Tras los hallazgos de la realización de
un protocolo sencillo en pacientes sanos y pacientes con sínco-
pes y presíncopes recurrentes, definió unos criterios de positividad.
Los pacientes que respondían a la infusión de ATP presentaban
fundamentalmente bloqueos AV de tercer grado (84%) y en
menor medida bloqueo senoauriculares (16%). Estos hallazgos
e lectrocard iográf icos concuerdan con estud ios posteriores
(Brignole et al. 21). La indicación de la prueba de infusión de
ATP es clara. Correspondería a aquellos pacientes en los que
los diferentes estudios para esclarecer la etiología del síncope
no han sido concluyentes. Su reproducibilidad ha sido consis-
tente según lo publicado por diferentes autores22.
No está aún claro el significado de una respuesta positiva.
Se desconoce si simplemente implica una hipersensibilidad
inespecífica del nodo AV a diferentes estímulos, si refleja alte-
raciones del sistema eléctrico de conducción (no detectables
mediante estudio electrofisiológico) o si traduce una hipersen-
sibilidad a los estímulos vagales. En relación a esta última hi-
pótesis, Brignole et al. comprobaron una normalización en la
respuesta al test tras la administración de teofilina y no tras la
administración de atropina21. Cuestionan de esta forma la res-
ponsabilidad que el estímulo vagal tiene sobre la respuesta po-
sitiva al test.
Han sido valoradas también las características clínicas
entre los pacientes que reponden al test de la mesa basculante
y los que responden al ATP23. Estos últimos pacientes eran
mayores, con menor número de episodios sincopales previos,
menor duración de los mismos, escasa presencia de pródromos
y una mayor prevalencia de hipertensión arterial (HTA).
Sin embargo existen diferencias entre las implicaciones de
una respuesta positiva al test de la mesa basculante y de un
test de infusión positivo. Hay dudas sobre la utilidad del test de
la mesa basculante a la hora de guiar el tratamiento. Estas
dudas se fundamentan en la dudosa correlación entre el com-
portamiento en la prueba y la respuesta clínica real.
No parece ocurrir lo mismo con la infusión de ATP. En el
estudio de Brignole21, existía una buena correlación entre las
alteraciones eléctricas en respuesta a la infusión y las registra-
das de un modo espontáneo en el mismo grupo de pacientes.
Asumiendo este hecho parece lógico pensar que, en este caso,
orientar el tratamiento en función de la respuesta al test, es
una buena opción. Las dudas surgen a la hora de elegir la tera-
pia más adecuada. Existen estudios que avalan la eficacia del
tratamiento con marcapasos (MCP) en estos pacientes24. Hay
autores que prefieren adoptar una estrategia progresiva. En este
sentido el grupo de Brignole se inclina por el tratamiento oral
con teofilina valorando la evolución clínica de los pacientes21.
Independientemente de la terapia elegida, hacen falta estudios
randomizados que valoren las dos opciones a largo plazo.
Protocolo de infusión de ATP
El protocolo de infusión de ATP fue descrito por Flammang 25
en 1997 . Ha sido seguido por diferentes autores con pocas
modificaciones.
Con el paciente en decúbito se monitoriza de forma conti-
nua el ECG y la PA de forma no invasiva (Finapress). Se procede
a la inyección rápida ( < 3 sg) vía intravenosa de 20 mgrs de
ATP disueltos en 10 mL de suero fisiológico, seguidos de la
infusión en bolo de 20 mL de suero fisiológico (SF). El máximo
efecto bradicárdico del ATP se produce en los 10-20 sg pos-
teriores a la infusión. Esta bradicardia es seguida por un periodo
de taquicardia sinusal de hasta 2 minutos. La respuesta electro-
cardiográfica a la infusión de ATP se caracteriza por 5 fases20.
– Fase 1: (Ocurre siempre): enlentecimiento progresivo
del ritmo sinusal que termina ya sea con un alargamien-
to abrupto del intervalo PR (de al menos 20%) o con un
bloqueo auriculo ventricular (AV) de segundo grado.
– Fase 2: Bloqueo AV de primer o segundo grado asociado
siempre con bradicardia progresiva. Esta fase termina
con la desaparición del bloqueo de primer grado o con
la aparición de una pausa debida a bloqueo completo o
bloqueo seno auricular.
– Fase 3: Pausa de duración variable debida a bloqueo
completo o bloqueo senoauricular. En esta fase se pro-
ducen de forma habitual escapes ventriculares a una
media de 1 por cada 5 ,4 sg. Si los latidos de escape
ocurren a una distancia menor de 2 ,4 segundos se ad-
mitirá como duración de la pausa la máxima distancia
entre dos latidos consecutivos.
– Fase 4: Vuelta al ritmo pretest.
– Fase 5: Taquicardia sinusal mediada por vía simpática.
Criterios de positividad
Se admite como criterio de positividad de la prueba la pre-
sencia de una pausa mayor o igual a 6 sg (RRm ax ≥ 6000ms).
Efectos secundarios
En ocasiones se ha descrito la aparición de fibrilación au-
ricular paroxística secundaria a la infusión de ATP. Aunque las
pausas inducidas por el ATP se recuperan espontáneamente, se
debe realizar la prueba en un medio que disponga de medidas
de resucitación cardiopulmonar avanzada.
La prueba de infusión está contraindicada en pacientes
con asma o EPOC o en aquellos con cardiopatía isquémica
activa .
Conclusiones
La infusión de ATP es un método barato y seguro que
permite ir más allá en el estudio de los pacientes con síncopes.
Aunque el significado de su positividad no está del todo claro en
cuanto a la etiología, si parece aportar importantes implicaciones
terapéuticas. Hacen falta no obstante estudios randomizados
prospectivos que confirmen  la utilidad del test de ATP a la hora
de orientar el tratamiento.
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